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Цель исследования — выявление закономерностей развития нарушений гемостаза в венозном и артериальном русле в
зависимости от типа энергодефицита. Материалы и методы. Обследовано 199 больных, перенесших обширные хи
рургические вмешательства на органах брюшной полости (гастрэктомии, панкреатодуоденальные резекции, гемико
лэктомии, резекции печени и т. д.). Среди больных выделено пять групп: контрольная группа без энергодефицита и 4
группы больных, у которых регистрировался один из типов энергодефицита: субстратный, гиперметаболический, ги
поксический и ферментный. Результаты и обсуждение. Характер и степень выраженности имеющихся метаболиче
ских нарушений организма и изменения артериовенозной разницы гемостазиологических параметров имеют статис
тически доказанную взаимосвязь (на основе ROCанализа). Для субстратного энергодефицита были свойственны
незначительные изменения системы гемостаза в целом, затрагивающие только коагуляционное звено; артериовеноз
ная разница гемостазиологических параметров не отличалась от больных без энергодефицита. При гиперметаболиче
ском энергодефиците наиболее выраженными изменения гемостаза были в венозном русле — гиперкоагуляция, угне
тение фибринолиза и повышение агрегации тромбоцитов. Более значимые по сравнению с предыдущей группой
изменения гемостаза обуславливали формирование достоверной артериовенозной разницы гемостазиологических
параметров, однако, направленность этой разницы не отличалась от больных без энергодефицита. При гипоксичес
ком энергодефиците нарушения показателей гемостаза в артериальном и венозном русле носили разнонаправленный
характер (наиболее выраженными они были в артериальном русле — гиперкоагуляция, активация фибринолиза и по
вышение агрегации тромбоцитов), поэтому формировалась достоверная артериовенозная разница гемостазиологиче
ских параметров, имевшая противоположную, по сравнению с пациентами без энергодефицита, направленность. При
ферментном энергодефиците артериовенозная разница параметров гемостаза была незначительной, так как он сопро
вождается однотипными изменениями гемостаза образцов венозной и артериальной крови: гипокоагуляцией, тромбо
цитопенией, снижением агрегационной активности тромбоцитов, угнетением фибринолиза. Степень выраженности
нарушений метаболизма и системы гемостаза была максимальной среди рассматриваемых видов энергодефицита, что
сопровождалось утратой артериовенозного механизма регуляции функционального состояния системы гемостаза.
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Objective: to reveal the patterns of hemostatic disorder development in the venous and arterial bed in relation to the type
of energy deficiency. Subjects and methods. One hundred and ninetynine patients who had undergone extensive abdomi
nal surgeries (gastrectomy, pancreatoduodenectomies, hemicolectomies, hepatectomies, etc.) were examined. Among the
patients, there were 5 groups: a control group without energy deficiency and 4 groups of patients who were recorded to
have one of the types of energy deficiency: substrate, hypermetabolic, hypoxic, and enzymatic. Results and discussion. The
nature and degree of existing metabolic disturbances and changes in the arteriovenous difference in hemostasiological para
meters have a statistically proven relationship (on the basis of ROC analysis). Substrate energy deficiency was character
ized by the insignificant changes in the hemostatic system as a whole, which affect only its coagulation component; the arte
riovenous difference in hemostasiological parameters was similar to that in the patients without energy deficiency. In
hypermetabolic energy deficiency, the venous bed demon
strated the most pronounced hemostatic changes (hyper
coagulation, suppressed fibrinolysis, and enhanced platelet
aggregation). The hemostatic changes that were more sig
nificant than those in the above group were responsible for
the formation of a significant arteriovenous difference in
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Дизрегуляция аэробного энергетического метабо
лизма является ключевым патогенетическим звеном
любого критического состояния. Она сопровождается
качественно однотипными метаболическими и струк
турными изменениям во всех органах, следствием кото
рых является развитие системного энергодефицита [1].
Понятие энергодефицита (энергетической недостаточ
ности) включает несоответствие между потребностью
организма (органа, ткани, клетки) в энергии и тем огра
ниченным количеством макроэргов (аденозинтрифос
фата — АТФ), которое может в данный момент исполь
зоваться для поддержания его структурной
целостности и функциональной активности [2]. 
Система гемостаза неизбежно вовлекается в от
вет на воздействие, инициирующее развитие орган
ной и, тем более, полиорганной недостаточности [3—
5]. Известно, что система гемостаза мозаична, т. е.
гемостатические потенциалы на различных участках
кровотока неодинаковы [6]. Именно этот факт обус
ловливает недостаточную адекватность традиционно
выполняемой коагулограммы венозной крови общему
гемостазиологическому статусу больного. Во многих
случаях при нормальной коагулограмме перифериче
ской венозной крови у больных формировались тром
бы в различных участках кровотока или, наоборот, по
являлись геморрагии. Именно это обстоятельство и
послужило в свое время причиной изучения гемоста
тического потенциала не только венозной, но и арте
риальной крови [6, 7]. 
Артериовенозная разница количественного содер
жания тех или иных компонентов системы гемостаза,
как было отмечено еще Гавриловым А. О. [6], несущест
венна. Небольшой градиент уровня тромбоцитов [8, 9],
в артериальном русле их количество ниже по сравне
нию с венозным, обусловлен механической задержкой в
микроциркуляторном русле активированных тромбо
цитов, поступающих с венозной кровью. Но в то же вре
мя, ряд исследователей фиксировали артериовенозную
разницу функциональной активности коагуляционного
и фибринолитического звена гемостаза — по данным
тромбоэластографии [8, 9] для артериального русла ха
рактерна более низкая коагуляционная и фибриноли
тическая активность крови по сравнению с венозным. 
Таким образом, целью исследования было выяв
ление закономерностей развития нарушений гемостаза
в венозном и артериальном русле в зависимости от ти
па энергодефицита. 
Материал и методы
Обследовано 199 больных отделения реанимации и интен
сивной терапии ГБУЗ ККБ № 2, перенесших обширные хирур
гические вмешательства на органах брюшной полости (гастрэк
томии, панкреатодуоденальные резекции, гемиколэктомии,
резекции печени и т. д.). Среди больных было выделено пять
групп: контрольная группа без энергодефицита (n=43) и 4 груп
пы больных, у которых на различных этапах послеоперацион
ного периода регистрировался один из типов энергодефицита:
субстратный (n=33), гиперметаболический (n=43), гипоксичес
кий (n=46) и ферментный (n=35). Развитие энергодефицита ас
социировалось с осложненным течением послеоперационного
периода и формированием органной/полиорганной недоста
точности. Наиболее типичными осложнениями были: абдоми
нальный сепсис; кровотечения, требовавшие хирургического
гемостаза; пневмония и острое повреждение легких. 
Диагностический алгоритм выявления энергодефицита
представлен на рисунке 1 [10]. 
Гемостазиологическое обследование включало определение
активированного частичного тромбопластинового времени
(АЧТВ), протромбинового времени (ПТВ), количества тромбо
цитов и степени их агрегации (АДФиндуцированной), уровня
фибриногена, растворимых фибринмономерных комплексов
(РФМК) и продуктов деградации фибрина (ПДФ). В качестве
интегрального метода оценки функционального состояния систе
мы гемостаза использовалась электрокоагулография; для интер
претации полученных данных проводился расчет коагуляцион
ной активности (КА) (норма — 12,0—16,2 у. е.) и
фибринолитического потенциала (ФП) (норма — 0,7—1,1 у. е.)
[11]. Забор образцов крови для определения показателей системы
гемостаза и газового состава крови осуществлялся из катетеризи
рованных верхней полой вены (подключичный доступ) и лучевой
артерии ежедневно перед очередным введением антикоагулянта. 
При статистическом анализе оценка межгрупповых отли
чий проводилась непараметрическим критерием Данна. Для
подтверждения существования взаимосвязи между состояни
ем энергетического метаболизма с одной стороны и характе
ром изменений параметров системы гемостаза с другой был
проведен ROCанализ, где в качестве зависимой переменой
выступал имеющийся энергодефицит, в качестве независимых
переменных поочередно использовались значения параметров
гемостаза. Путем построения ROCкривых вычислялись спе
цифичность и чувствительность каждого параметра, его взаи
мосвязь с энергодефицитом определялась по значению площа
ди под кривой (AUC). Точка оптимальной чувствительности и
специфичности на ROCкривой (точка отсечения) принима
лась за критерий значимости. 
Результаты и обсуждение
В работе были изучены параметры системы гемо
стаза образцов венозной и артериальной крови больных
с различными видами энергодефицита. Полученные
данные представлены в таблице 1. 
Для подтверждения существования взаимосвязи
между состоянием аэробного энергетического метабо
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the hemostasiological parameters; however, the direction of this difference did not differ from that in the patients without
energy deficiency. In hypoxic energy deficiency, hemostatic disorders were heterodirectional in the arterial and venous bed
(these were most marked in the arterial bed — hypercoagulation, activated fibrinolysis, and enhanced platelet aggregation)
therefore there was a significant arteriovenous difference in the hemostasiological parameters, which was opposite as com
pared to that in the patients without energy deficiency. In enzymatic energy deficiency, the arteriovenous difference in the
hemostatic parameters was slight as this deficiency was accompanied by the same hemostatic changes in the venous and
arterial blood samples: hypocoagulation, thrombocytopenia, decreased platelet aggregability, and suppressed fibrinolysis.
The degree of metabolic and hemostatic disorders was maximal among the considered types of energy deficiency, which was
attended by a loss of the arteriovenous mechanism responsible for regulating the functional status of the hemostatic sys
tem. Key words: energy deficiency, arteriovenous difference, hemostatic system.
лизма с одной стороны и характером артериовенозной
разности параметров системы гемостаза — с другой бы
ло проведено статистическое исследование, включав
шее определение критерия согласия Хосмера—Лемеше
ва и последующий ROCанализ (табл. 2). В таблице
представлены лишь те пары регистрировавшихся при
знаков, для которых получены статистически значимые
результаты, демонстрирующие наличие сильной взаи
мосвязи между соответствующими параметрами и от
личное прогностическое качество модели. 
При отсутствии энергодефицита артериовенозная
разница параметров гемостаза у больных была незначи
тельной. Для артериальной крови в целом была харак
терна тенденция к более низкой по сравнению с веноз
ной кровью коагуляционной активности (на основании
параметров АЧТВ, КА). Фибринолитическая актив
ность, а также уровень РФМК и тромбоцитов между об
разцами артериальной и венозной крови статистически
значимо не отличались. Артериовенозная разность па
раметров системы гемостаза в условиях ненарушенного
аэробного метаболизма обусловлена физиологически
ми различиями в гемостатическом потенциале крови на
различных участках органного и системного кровотока
и особенно регуляторной деятельностью легочного со
судистого русла [12]. Все изучаемые параметры находи
лись в пределах нормы, как в образцах венозной, так и
артериальной крови. 
Субстратный энергодефицит регистрировался,
главным образом, у больных с интестинальной недоста
точностью и синдромом мальабсорбции/мальдигестии
различного происхождения (энтериты, синдром корот
кой кишки, хронический панкреатит, цирроз печени и т.
д.) [13, 14]. У 35% больных с субстратным энергодефи
цитом имела место острая печеночная недостаточность,
еще у 6% — церебральная недостаточность. ROCанализ
выявил следующие закономерности со стороны систе
мы гемостаза: развитие гипокоагуляции с преимущест
венным поражением внешнего пути свертывания — уд
линение ПТВ (18,4 с в вене и 19,2 с в артерии) на
фоне нормальных или умеренно повышенных значений
АЧТВ), что, вероятно, в немалой мере отражает дефи
цит витамина К и основных нутриентов со снижением
продукции факторов свертывания. Эти изменения бы
ли характерны как для венозного, так и для артериаль
ного русла, вследствие чего артериовенозная разница
параметров гемостаза была незначительной. На элект
рокоагулограмме регистрировалась тенденция к гипо
коагуляции, но с формированием нормального по своей
структуре сгустка. Таким образом, для данного вида
энергодефицита были свойственны незначительные из
менения системы гемостаза в целом, затрагивающие
только коагуляционное звено; артериовенозная разни
ца гемостазиологических параметров не отличалась от
больных без энергодефицита. 
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Алгоритм диагностики энергодефицита [3, 10].
Примечание: параметры доставки (DO2), потребления (VO2) и утилизации кислорода (КУO2) рассчитывались по следующим
формулам: 
DO2 = СИСaO2 = СИ1,3HbSaO2;                                    
VO2 = СИ (СaO2 – CvO2) = СИ1,3Нb(SaO2 – SvO2);         
КУO2 = VO2/DO2;     
где СИ — сердечный индекс (рассчитывался с использованием модифицированной формулы Старра [8], л/(минм2); Hb — уро
вень гемоглобина, г/л; SaO2 — сатурация кислородом артериальной крови; SvO2 — сатурация кислородом смешанной венозной
крови. ФРЭ — фактические расходы энергии; ДК — доставленные калории.
При гиперметаболическом энергодефиците на
блюдаются более выраженные метаболические изме
нения — увеличивается концентрация гормонов, яв
ляющихся главными факторамимодуляторами
неспецифической генерализованной реакции орга
низма на стресс, и обладающих, к тому же, прокоагу
лянтным действием (АКТГ, соматотропин, адрена
лин, кортикостероиды, тестостерон, прогестерон)
[15]. Как следствие этого, у больных с гиперметабо
лическим энергодефицитом в образцах венозной кро
ви были зарегистрированы, согласно ROCанализу,
гиперкоагуляция (АЧТВ 27,7 c; ПТВ 9,4 с; КА
16,1 у. е.), угнетение фибринолиза (ФП 0,9 у. е.) и
повышение агрегации тромбоцитов (40%), сопро
вождающиеся формированием плотного сгустка (Ао
0,3 у. е.). В артериальной крови, при этом, все пока
затели оставались в пределах нормы, что свидетель
ствует о сохранности регуляторного фибринолитиче
ского действия сосудов малого круга
кровообращения. Более значимые по сравнению с
предыдущей группой изменения гемостаза обуслов
ливали формирование достоверной артериовенозной
разницы гемостазиологических параметров, однако,
направленность этой разницы не отличалась от боль
ных без энергодефицита. У 10% больных с гипермета
болическим энергодефицитом выявлялась цереб
ральная недостаточность, у 5% — сердечнососудис
тая и у 30% — полиорганная недостаточность. 
При гипоксическом энергодефиците, обуслов
ленном неспособностью кислородтранспортной сис
темы организма обеспечить адекватную метаболичес
ким потребностям скорость доставки кислорода к
клеткам, происходит образование большого количе
ства молочной кислоты и конечных продуктов окис
ления жирных кислот, которые снижают функцио
нальную активность тромбоцитов и факторов
свертывания — гиперкоагуляция сменяется гипокоа
гуляцией. Патологические изменения показателей
гемостаза помимо венозного, распространялись и на
артериальное русло, что свидетельствовало о разви
тии вторичного острого повреждения легких — ОПЛ
[16—19]. При этом, нарушения показателей гемостаза
в артериальном и венозном русле носили разнона
правленный характер, поэтому артериовенозная раз
ница их оказалась наиболее существенной среди всех
исследуемых групп. ROCанализ выявил наиболее
значимые изменения гемостаза в артериальном русле
— гиперкоагуляция (КА 16,2 у. е.), активация фиб
ринолиза (ПДФ 12,8 мг/л) и повышение агрегации
тромбоцитов (41%), сопровождающиеся формиро
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Показатель, ед. измерения Энергодефицит Значения показателей при различных видах энергодефицита
отсутствует гиперметабо гипокси фермента субстратный
лический ческий тивный
АЧТВ, с
а 29,1 (22,1—34,9) 28 (25,2—31,2) 24,2 (21,7—27,5) 34,3 (31,1—37,4) 32,1 (26,4—37,2)
в 27,4 (23—33,7) 25,3 (23,3—27,7) 32* (28,4—36,3) 35,1 (33,2—38,3) 31,5 (27—36,7)
ПТВ, с
а 14,2 (12—16,8) 8,7 (6,7—11,9) 9,5 (6,9—11,3) 16,4 (13,5—21) 22,4 (16,2—27,8)
в 13,8 (11,2—16,1) 6,9 (6—9,5) 13,9* (11,9—17,2) 18,8 (14,3—24,3) 24,7 (18,1—26,4)
РФМК, мг%
а 2,8 (0,3—4,9) 6,8 (4,7—9,2) 14,9 (11,7—22,1) 19,7 (11,4—26,2) 6,8 (3,5—10,9)
в 3,8 (0—7,8) 11,8* (9,5—14,2) 16 (12,2—21,5) 22,9 (12,5—28) 9,5 (4,5—14)
ПДФ, мг/л
а 6,4 (0,4—14,9) 15 (9—20) 2 (0—5) 3 (0—7) 1 (0—3)
в 5,5 (0,1—10,1) 2* (0—5) 18* (14—25) 2 (1—5) 2 (0—5)
Тромбоциты, тыс./мкл
а 253 (154—391) 156 (132—201) 126 (97—147) 103 (69—149) 168 (125—229)
в 261 (154—391) 173 (139—226) 131 (106—159) 109 (88—136) 148 (115—205)
Агрегация тромбоцитов, %
а 31 (21—39) 36 (26—43) 56 (39—80) 18 (12—26) 19 (16—26)
в 31 (23—39) 67* (46—88) 19 (16—23) 14 (8—19) 18 (15—25)
КА, у. е.
а 13,1 (12,1—13,9) 14,7 (12,4—17,0) 18,6 (15,2—21,4) 11,4 (8—13,4) 8,1 (5,7—10,8)
в 14,9 (14—16,2) 19,9* (17,2—22) 10,8* (7,4—14,2) 9,4 (6,5—12,6) 9,6 (7,8—11,5)
ФП, у. е.
а 0,9 (0,7—1) 1,3* (0,9—1,8) 0,5 (0,1—0,8) 0,5 (0,0—0,9) 0,6 (0,3—0,9)
в 0,8 (0,7—1) 0,3 (0—0,7) 1,6* (0,9—2,2) 0,4 (0—0,8) 0,5 (0,2—0,8)
Ао, у. е.
а 0,4 (0,3—0,4) 0,2 (0,1—0,5) 0,1 (0,0—0,3) 0,5 (0,3—0,8) 0,3 (0,2—0,5)
в 0,3 (0,2—0,4) 0,1(0—0,3) 0,8* (0,4—1,1) 0,6 (0,4—1) 0,4 (0,2—0,5)
Таблица 1
Значения параметров гемостаза артериальной и венозной крови 
при различных видах энергодефицита (Ме (25—75 персентили))
Примечание. * — р<0,05 между образцами артериальной и венозной крови по критерию Данна. а — артериальная кровь; в — веноз
ная кровь.
ванием плотного сгустка (Ао 0,2 у. е.). В венозном
русле, при этом, наблюдалась тенденция к гипокоа
гуляции вследствие дефицита факторов свертыва
ния (потребление) и активация фибринолиза (ФП
1,1у. е.), сопровождающиеся формированием рых
лого сгустка. Таким образом, более выраженный ха
рактер метаболических нарушений, свойственный
гипоксическому энергодефициту по сравнению с
ранее рассмотренными видами энергодефицитов,
сопровождался не только существенным увеличе
нием артериовенозной разницы гемостазиологичес
ких параметров, но и изменением на противополож
ную, по сравнению с пациентами без энергодефици
та, направленность данного градиента. У всех боль
ных с гипоксическим энергодефицитом выявлялась
органная недостаточность (у 34% — сердечнососу
дистая, у 26% — дыхательная, а у 40% — полиорган
ная недостаточность). 
При ферментном энергодефиците снижается ак
тивность ферментов цикла Кребса и дыхательной цепи
митохондрий, резко ограничивается диффузия кисло
рода из тканевого капилляра в клетку [15]. Артериове
нозная разница параметров гемостаза в этом случае
была незначительной, так как ферментный энергоде
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Показатель Русло ROCанализ ХосмерЛемешов
AUROC p Точка отсечения Хиквадрат p
Гиперметаболический энергодефицит
АЧТВ в 0,898 < 0,0001 <=27,7 с 18,9 0,10
ПТВ в 0,996 < 0,0001 <=9,4 с 0,26 0,99
Агрегация в 0,999 < 0,0001 > 40 % 0,00 0,99
КА в 0,999 < 0,0001 > 16,1 у.е. 0,00 0,99
ФП а 0,985 < 0,0001 > 0,9 у.е. 0,73 0,99
в 0,703 < 0,0001 <=0,9 у.е. 9,45 0,30
Ао в 0,962 < 0,0001 <=0,3 у.е. 5,09 0,65
КА а—в 0,993 < 0,0001 <=2,7 у.е. 1,63 0,99
ФП а—в 0,955 < 0,0001 > 0,2 у.е. 3,57 0,89
А0 а—в 0,845 < 0,0001 > 0,1 у.е. 6,53 0,48
Гипоксический энергодефицит
ПДФ а 0,999 < 0,0001 > 12,8 мг/л 0,04 0,99
Агрегация а 0,998 < 0,0001 > 41 % 0,13 0,99
КА а 0,986 < 0,0001 > 16,2 у.е. 3,41 0,91
ФП в 0,983 < 0,0001 > 1,1 у.е. 1,62 0,99
А0 а 0,902 < 0,0001 <=0,2 у.е. 39,27 0,10
КА а—в 0,995 < 0,0001 > 4,3 у.е. 0,29 0,99
ФП а—в 0,996 < 0,0001 <=0,6 у.е. 0,61 0,99
А0 а—в 0,963 < 0,0001 <=0,4 у.е. 3,53 0,83
Ферментативный энергодефицит
АЧТВ а 0,977 < 0,0001 > 31,1 с 16,46 0,10
в 0,962 < 0,0001 > 33,5 с 3,73 0,88
РФМК а 0,870 < 0,0001 > 10,6 мг/% 16,99 0,30
в 0,915 < 0,0001 > 13,7 мг/% 9,48 0,30
Тромбоциты а 0,871 < 0,0001 <=148 тыс/мкл 16,97 0,10
в 0,939 < 0,0001 <=132 тыс/мкл 8,09 0,42
Агрегация а 0,992 < 0,0001 <=19 % 0,14 0,99
в 0,974 < 0,0001 <=18 % 1,15 0,99
КА а 0,890 < 0,0001 <=13,1 у.е. 18,09 0,10
в 0,867 < 0,0001 <=12,5 у.е. 9,37 0,31
ФП а 0,785 < 0,0001 <=0,5 у.е. 11,38 0,12
в 0,880 < 0,0001 <=0,7 у.е. 11,72 0,16
А0 а 0,853 < 0,0001 > 0,4 у.е. 16,67 0,10
в 0,813 < 0,0001 > 0,4 у.е. 8,68 0,27
КА а—в 0,611 0,0433 > 0,6 у.е. 43,02 0,00
ФП а—в 0,557 0,3036 > 0,7 у.е. 23,94 0,02
А0 а—в 0,607 0,0345 <=0,1 у.е. 26,63 0,00
Субстратный энергодефицит
ПТВ а 0,989 < 0,0001 > 19,2 с 8,23 0,41
в 0,947 < 0,0001 > 18,4 с 8,57 0,38
КА а 0,981 < 0,0001 <=10,5 у.е. 0,33 0,99
А0 а 0,906 < 0,0001 > 0,4 у.е. 10,95 0,05
КА а—в 0,657 0,0148 <=0 у.е. 38,23 0,00
ФП а—в 0,575 0,3341 > 0,2 у.е. 32,26 0,00
А0 а—в 0,723 0,0027 > 0 у.е. 12,63 0,08
Таблица 2
Результаты ROCанализа (Ме (25—75 персентили))
Примечание. а — артериальная кровь; в — венозная кровь.
фицит сопровождался согласно ROCанализу одно
типными изменениями гемостаза образцов венозной и
артериальной крови: гипокоагуляцией (АЧТВ 33,5 с
в вене и 31,1 с в артерии; КА 12,5 у. е. в вене и 13,1
у. е в артерии), повышением уровня РФМК (13,7
мг/% в вене и 10,6 мг/% в артерии), тромбоцитопени
ей (132 тыс/мкл в вене и 148 тыс/мкл в артерии),
снижением агрегационной активности тромбоцитов
(18% в вене и 19% в артерии), угнетением фибрино
лиза (ФП 0,7 у. е. в вене и 0,5 у. е. в артерии). Все пе
речисленное сопровождалось формированием рыхло
го сгустка (Ао 0,4 в артериальной и венозной крови).
Отсутствие артериовенозной разницы параметров ге
мостаза свидетельствовало о полной утрате регулятор
ного влияния легочного сосудистого русла и генерали
зации патологического процесса [16—21]. За
парадоксальным сходством по факту отсутствия арте
риовенозного градиента гемостазиологических пара
метров между больными без энергодефицита и паци
ентами с ферментным энергодефицитом стоит, на
самом деле, огромное различие между этими двумя
группами. В последнем случае степень выраженности
метаболических нарушений в целом и гемостазиологи
ческих — в частности столь велика, что организмом
полностью утрачивается артериовенозный механизм
регуляции функционального состояния системы гемо
стаза. Почти у половины пациентов (45%) с фермент
ным энергодефицитом развивалась полиорганная не
достаточность, у 11% — церебральная, у 16% —
сердечнососудистая, у 23% — острая почечная и у 5%
— острая печеночная недостаточность. 
Выводы
1. Характер и степень выраженности имеющихся
метаболических нарушений организма и изменения ар
териовенозной разницы гемостазиологических параме
тров имеют статистически доказанную взаимосвязь. 
2. Минимальные изменения метаболизма, свойст
венные субстратному энергодефициту, сопровождаются
незначительными нарушениями системы гемостаза; ар
териовенозная разница гемостазиологических парамет
ров не отличается от больных без энергодефицита. 
3. Усугубление метаболических нарушений при
гиперметаболическом и гипоксическом энергодефици
тах сопряжено с формированием достоверной артерио
венозной разницы гемостазиологических параметров,
однако, в первом случае направленность этой разницы
не отличается от больных без энергодефицита, а во вто
ром — она изменяется на противоположную, по сравне
нию с пациентами без энергодефицита. При гипермета
болическом энергодефиците наиболее выраженными
изменения гемостаза в венозном русле, а при гипокси
ческом — в артериальном. 
4. Ферментный энергодефицит сопровождается
однотипными изменениями гемостаза образцов веноз
ной и артериальной крови, артериовенозная разница
параметров гемостаза в этом случае незначительна; при
этом, степень выраженности нарушений метаболизма и
системы гемостаза максимальна среди рассматривае
мых видов энергодефицита, что сопровождается утра
той артериовенозного механизма регуляции функцио
нального состояния системы гемостаза. 
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